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Úvod
Kardiovaskulární choroby jsou hlavní příčinou 

úmrtí v rozvinutých zemích. Je to následek 

progrese aterosklerózy, chronického onemoc-

nění kardiovaskulárního systému, které se vyvíjí 

řadu let bez klinických příznaků až do oka-

mžiku, kdy dojde k radikálnímu zúžení tepny 

nebo ke vzniku akutního bloku krevní cirku-

lace. Progrese aterosklerózy může být zpo-

malena, zastavena nebo dokonce zvrácena 

pomocí intenzivní léčby hlavních kardiovas-

kulárních rizikových faktorů, zejména agre-

sivními postupy pro snížení hladiny choleste-

rolu. Například intenzivní léčba statiny může 

vést jak k redukci aterosklerotických plaků, tak 

i ke snížené incidenci ischemické choroby sr-

deční (ICHS) či cévních mozkových příhod 

(CMP) [1,2]. Proto je problematika včasné de-
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Abstract

Loss of elasticity of the arterial wall accompanied by its stiff ening has been identifi ed as an independent prognostic factor in patients with cardiovascular dis-

eases. The standard non-invasive investigation of arterial stiff ness is the measurement of pulse- wave velocity (PWV), but its accuracy is aff ected by changes in 

blood pressure (BP) at the time of measurement. Because an exponential relationship exists between intravascular pressure and diameter of the artery, an ar-

terial wall stiff ness parameter β can be defi ned using the natural logarithm of the ratio of systolic and diastolic blood pressure and the elasticity of the arterial 
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which has been the subject of intense clinical research in the past decade, focusing on the evaluation of arterial stiff ness in patients with existing cardiovascular 
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eff ectiveness of treatment. Nevertheless, it is recommended that the CAVI measurement is evaluated with some caution because its elevated values refl ect 
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ponsko), který využívá zcela novou sofi sti-

kovanou oscilometrickou technologii [18]. 

VaSera® je přenosný přístroj o rozměrech 

34,6 cm (š) × 24,0 cm (d) × 15,4 cm (v) a hmot-

nosti 7,2 kg s možností barevného tisku a pa-

měťovou kapacitou na 3 000 vyšetření. Vyšet-

ření se provádí v supinační poloze, na všechny 

čtyři končetiny se umístí tlakové manžety, nad 

horní okraj sterna jeden snímací mikrofon (fo-

nokardiogram) a na obě horní končetiny dva 

EKG svody. Výpočet CAVI provádí software pří-

stroje automaticky dle vzorce [18]:

CAVI = a [{2ρ × 1/ (STK –  DTK)} × 

× {In (STK/ DTK) × PWV2}] + b

(ρ –  hustota krve; a, b –  konstanty, PWV –  

pulse wave velocity, STK –  systolický krevní 

tlak, DTK –  diastolický krevní tlak).

Z důvodu snížení rušivých zevních vlivů na 

dynamiku krevního průtoku, které vznikají při 

nafukování manžet, se záznam pulzní vlny pro-

vádí v okamžiku, kdy je hodnota tlaku v man-

žetách nižší než tlak diastolický (tj. 50 mm Hg). 

Hodnoty STK, DTK a pulzního tlaku (PP) se zís-

kávají ze záznamu krevního tlaku na pravé 

a. brachialis. Součástí vyšetření je rovněž měření 

dalšího cévního indexu, tzv. ABI (Ankle- Bra-

chial Index), který odráží pouze stav periferních 

tepen. Dle fi remních údajů přístrojem VaSera® 

je možné dosáhnout 3,8 % průměrného va-

riačního koefi cientu mezi pěti opakovanými 

měřeními. Jak vyplynulo z dosud publikova-

ných klinických i experimentálních studií, CAVI 

není –  na rozdíl od PWV –  závislý na hodnotě 

krevního tlaku v okamžiku měření [19– 21]. 

Shirai et al srovnávali akutní účinek něko-

lika farmak ovlivňujících krevní tlak [22]. 

Po aplikaci metoprololu (velmi účinný blokátor 

β1-adrenergních receptorů) byly následujících 

6 hod pravidelně měřeny hodnoty TK, CAVI 

a baPWV. Došlo k signifi kantnímu snížení prů-

měrné hodnoty STK ze 131,4 na 118,3 mm Hg 

(p < 0,05) a průměrné hodnoty DTK z 85,3 na 

75,3 mm Hg (p < 0,05). Signifi kantně se sní-

žila také hodnota baPWV (z 13,9 na 12,5 m.s– 1; 

p < 0,05), avšak parametr CAVI zůstal sta-

bilní (8,2 vs 8,2; NS). Podobné výsledky po-

tvrzující nezávislost CAVI na krevním tlaku 

přinesl i test s doxazosinem (α1-adrenergní 

blokátor).

Referenční hodnoty CAVI 
Pro stanovení základních referenčních hodnot 

CAVI byla v Japonsku provedena rozsáhlá 

studie u více než 32 000 osob obou pohlaví 

ve věku 20– 79 let bez kardiovaskulárního one-

tekce iniciálních aterosklerotických změn 

pomocí jednoduchého, kvantitativního a ne-

invazivního vyšetření velmi důležitá z důvodů 

prevence budoucích, klinicky významných 

kardiovaskulárních příhod. Rozšířenou dia-

gnostickou metodu představuje např. měření 

tloušťky komplexu intima- media karotických 

arterií (CIMT) ultrazvukem s vysokým stupněm 

rozlišení. Tato tloušťka je považována za důle-

žitý prediktor kardiovaskulárních příhod [3,4]. 

Tzv. „tuhost“ tepny je závislá na jejích elas-

tických vlastnostech. Velmi rozšířeným způ-

sobem neinvazivního vyšetření tuhosti velkých 

tepen je měření rychlosti šíření pulzní vlny ve 

směru paže –  kotníky (brachial- ankle pulse 

wave velocity –  baPWV) [5,6]. Parametr baPWV 

roste se zvyšující se tuhostí arteriální stěny 

a umožňuje posouzení stavu jak u tepen cen-

trálních (elastických), tak periferních (muskulár-

ních). Bylo prokázáno, že PWV je významným 

prediktorem ischemické choroby srdeční, který 

může sloužit jako prognostický faktor akutního 

koronárního syndromu [7]. Přesto však exis-

tuje několik limitací, které snižují význam vy-

užití PWV v klinické praxi. Ačkoli se za hlavní 

kauzální faktor zvýšené arteriální tuhosti po-

važuje ateroskleróza, bylo prokázáno, že ne-

existuje žádná signifi kantní korelace mezi PWV 

a rizikovými faktory pro její vývoj, s výjimkou 

věku a krevního tlaku [8]. Mimo to PWV re-

fl ektuje aterosklerotický proces až v pokroči-

lejších fázích (např. po vzniku sekundárních 

kalcifi kací v plaku) a nikoli časné patologické 

změny [9]. Jako další limitace vyšetření PWV 

uvádí odborná literatura poměrně nízkou re-

produkovatelnost výsledků, složitost techniky 

záznamu a riziko ovlivnění výsledků změnami 

krevního tlaku (TK) v době měření [10]. Z výše 

uvedených důvodů byly v nedávné minulosti 

zkoumány další dia gnostické možnosti pro 

včasnou detekci aterosklerózy. V roce 2004 tak 

byl do klinické praxe zaveden nový neinva-

zivní screeningový nástroj pro detekci časných 

změn tepenné tuhosti –  tzv. parametr CAVI 

(Cardio- Ankle Vascular Index) [10,11]. V prů-

běhu poslední dekády prokázalo množství 

převážně zahraničních studií užitečnost sta-

novení CAVI pro včasnou dia gnostiku atero-

sklerózy [12– 14]. Kromě toho byly publikovány 

výsledky měření CAVI u pacientů s obezitou, 

metabolickým syndromem, esenciální hyper-

tenzí a u osob se zvýšeným kardiovaskulárním 

rizikem [15,16].

Cardio- Ankle Vascular Index 
(CAVI) 
Princip matematického odvození CAVI a po-

drobné technické specifi kace jsou podrobně 

popsány v příslušné odborné literatuře [17], 

proto následující text uvádí pouze výběr nej-

důležitějších informací (obr. 1).

V současné době je standardním přístrojem 

pro měření CAVI model VaSera® VS 1000 nebo 

VS 1500 (Fukuda- Denshi Co. Ltd., Tokio, Ja-

Obr. 1. Schematické znázornění principu měření parametru CAVI, který refl ektuje tuhost 
aorty, femorálních a tibiálních tepen jako jednoho celku ve směru srdce – kotníky. Publiko-

váno se souhlasem autora [11].
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CAVI a kardiovaskulární choroby
Prokázat, že CAVI je ukazatelem stupně atero-

sklerózy, není snadný úkol, protože kvantita-

tivní hodnocení aterosklerózy je in vivo obtížné. 

Z tohoto důvodu bylo provedeno srovnání 

morfologie aorty u několika osob, u nichž bylo 

CAVI změřeno během života [18]. Obr. 3 uka-

zuje dva typické příklady.

Morfologie aorty post mortem u ženy ve 

věku 50 let vykazuje pouze nepatrné atero-

sklerotické změny, což odpovídá hodnotě CAVI 

(= 7,3) naměřené za jejího života. Naproti tomu 

aorta muže ve věku 76 let nese jasné známky 

těžkého poškození, které odpovídá pokroči-

lému stadiu aterosklerózy a také velmi vyso-

kému CAVI (= 11,0) (jak bylo uvedeno výše, za 

signál přítomnosti aterosklerózy se pokládá 

hodnota ≥ 9,0).

Není třeba podrobně rozebírat notoricky 

známý fakt, že ICHS je nejvíce rozšířenou, 

život ohrožující patologií tzv. industriál ního 

tických výsledků. Mimo to, CAVI nelze hod-

notit v případě nízkých hodnot indexu ABI

(< 0,9). Pacienti s ABI < 0,9 mohou mít rozsáhlé 

aterosklerotické změny na periferních tepnách 

dolních končetin, a výsledek měření CAVI tak 

není validní [11]. Za těchto okolností je třeba 

zvolit jiné neinvazivní postupy vyšetření te-

penné funkce, např. konvenční nebo modifi ko-

vané měření PWV [28], popřípadě též vyhod-

nocení vaskulární endoteliální funkce pomocí 

FMD (fl ow- mediated dilation) [29].

Klinické a experimentální 
aplikace CAVI 
Od svého prvního uvedení v roce 2004 je para-

metr CAVI široce využíván v různých klinických 

studiích [30]. Převážnou většinu tvoří ty, které 

se zabývají posouzením arteriální tuhosti u pa-

cientů s již dia gnostikovanými kardiovaskulár-

ními chorobami nebo u osob se zvýšeným kar-

diovaskulárním rizikem (obr. 2).

mocnění a bez rizikových faktorů [23]. U mužů 

ve věku 20– 70 let se CAVI zvyšoval s věkem 

téměř lineárně. Průměrné hodnoty CAVI byly 

u mužů vyšší než u žen téměř ve všech vě-

kových skupinách, avšak oba soubory mužů 

a žen vykazovaly podobnou míru zvyšování 

CAVI v průměru o 0,5 za 1 rok (graf 1). 

Součástí studie bylo i porovnání vlivu růz-

ných kardiovaskulárních patologií (např. ICHS, 

hypertenze, cévní mozkové příhody, diabetes 

mellitus, renální insufi cience aj.) na výsledné 

hodnoty CAVI. Studie dospěla k závěru, že prů-

měrné skóre CAVI u bezrizikové populace lze 

akceptovat jako normální referenční hodnoty 

využitelné v klinické praxi a že CAVI může být 

významným nástrojem pro screening osob 

s různě pokročilým stupněm aterosklerózy. 

V souladu s tímto závěrem byla stanovena 

hodnota CAVI < 8,0 jako normální (fyziolo-

gický) nález. Hodnoty v rozmezí < 9,0– 8,0 jsou 

považovány za „hraniční“ a CAVI ≥ 9,0 může 

být vážným signálem přítomnosti kardiovas-

kulárního onemocnění [24]. V této souvislosti 

je třeba upozornit na důležitost stanovení re-

ferenčních hodnot CAVI v jiných než asijských 

populacích a vzhledem k úzkému vztahu mezi 

CAVI a věkem bude nezbytné získané výsledky 

na věk adjustovat.

Limitující faktory měření CAVI
Řada autorů upozorňuje na skutečnost, 

že CAVI odráží jak organickou, tak i funkční 

tuhost tepenné stěny, a proto jej nelze po-

važovat za čistý ukazatel organických změn 

v arteriální stěně vlivem aterosklerózy či stár-

nutí [22]. Index je sice na tlaku nezávislý, avšak 

je významně ovlivněn stavem hladké svalo-

viny v tepnách, což se projevuje ve změnách 

tepenného tonusu [25]. Z tohoto důvodu je 

zcela na místě určitá opatrnost při interpre-

taci výsledných dat (na druhé straně je však 

růst sympatikotonie charakteristickým znakem 

řady patologických stavů, např. rezistentní hy-

pertenze nebo srdečního selhání, a v takových 

případech může být měření CAVI nepochybně 

výhodné) [26]. Je pozoruhodné, že zatímco 

vyšší CAVI je všeobecně považováno za pato-

logický nález, jeho snížená hodnota nemusí 

nutně reprezentovat bezproblémovou funkci 

tepen a může být patognomická pro ně kte ré 

choroby. Například bylo zjištěno, že existuje 

negativní korelace mezi CAVI a sérovým IGF-1, 

jehož plazmatická hladina roste u akromega-

lických pacientů [27], a autoři studie proto 

došli k závěru, že CAVI může být užitečným 

nástrojem pro posouzení účinnosti terapeu-
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Graf 1. Graf závislosti CAVI na věku a pohlaví. Publikováno se souhlasem autora [18].
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světa. Bylo prokázáno, že CAVI odráží stupeň 

aterosklerotického postižení koronárních 

tepen u pacientů s potvrzenou dia gnózou 

ICHS [31,32]. Kromě toho se ukázalo, že CAVI 

je nezávislý parametr pozitivně korelující 

s tzv. kalciovým skóre koronárních tepen (co-

ronary artery calcium score –  CACS) a také 

se stupněm stenózy refl ektujícím přítomnost 

koronární aterosklerózy u asymptomatických 

jedinců s abnormálním glycidovým metabo-

lizmem [33]. Klinický význam CAVI u pacientů 

s ICHS byl dále potvrzen objevem jeho úzké 

vazby na hodnotu tzv. SYNTAX skóre (pro-

gnostický ukazatel u pacientů s akutním ko-

ronárním syndromem mapující rozsah posti-

žení koronárních tepen aterosklerózou [34]. 

Dosavadní výsledky klinického testování tedy 

naznačují, že CAVI může být nejen užitečným 

nástrojem pro posouzení progrese plaku v ko-

ronárním systému u pacientů s prokázanou 

ICHS [31,32], ale také prognostickým faktorem 

rizika vývoje subklinické koronární ateroskle-

rózy u asymptomatických jedinců [33,34]. 

Navíc se CAVI ve srovnání s baPWV jeví jako 

podstatně významnější klinický parametr, pro-

tože má vysoký stupeň korelace s funkcí levé 

komory a plazmatickou hladinou lipidů [20]. 

To vše potvrzuje význam měření a hodnocení 

CAVI v rámci dia gnostické a terapeutické stra-

tegie v kardiologii. 

CAVI a cerebrovaskulární choroby
Nemoci cerebrovaskulárního systému jsou 

dalším velmi rozšířeným patologickým pro-

cesem v průmyslových zemích. Ukázalo se, že 

pomocí CAVI lze detekovat i diskrétní či sub-

klinické formy intrakraniálních cévních pato-

logií, např. u pacientů s akutní ischemickou 

CMP [35]. Bylo také prokázáno, že CAVI ne-

závisle koreluje s tzv. tichým mozkovým in-

farktem [36]. Také ně kte ré chorobné procesy 

postihující menší mozkové tepny u asympto-

matických osob mladého a středního věku vý-

znamně ovlivňují výsledné hodnoty CAVI [37]. 

Pozoruhodnou skutečností je rovněž úspěšné 

využití CAVI pro hodnocení cévní stabilizace 

vlivem intenzivního rehabilitačního programu 

u pacientů po CMP [38].

CAVI a hypertenze
Hypertenze je jednoznačně jedním z nejčas-

těji se vyskytujících patologických stavů spo-

jených se zvýšenou cévní tuhostí. Pro tuto 

skutečnost svědčí velké množství odborné li-

teratury zabývající se problematikou CAVI u hy-

pertoniků. Byly prokázány pozitivní korelace 

CAVI s řadou provokačních faktorů, např. hla-

dinou zánětlivých markerů nebo oxidačním 

stresem [15,39,40]. U pacientů s hypertenzí 

může být CAVI indikátorem dysfunkce levé 

komory a poškození dalších orgánových sys-

témů [41,42]. Kromě toho lze CAVI využívat pro 

Obr. 2. Přehled faktorů zvyšujících nebo snižujících hodnotu CAVI.

Faktory zvyšující CAVI

1. věk, mužské pohlaví

2. přítomnost 
arteriosklerotického

procesu (cévní mozkové pří-
hody, ischemická choroba 
srdeční, chronická renální 

skleróza)

3. riziko vývoje 
arteriosklerotického procesu 

(hypertenze, diabetes mellitus,
dyslipidemie, obezita a meta-
bolický syndrom, systémový 

lupus erythematodes, aortitis, 
revmatoidní artritis) 

4. kouření (tabagismus)

5. syndrom spánkové apnoe 

Faktory snižující CAVI

1. redukce tělesné hmotnosti, 
úprava dietních zvyklostí

2. kontrola glykemie

3. kontrola (kompenzace) 
hodnot TK 

4. kontrola lipidového spektra

4. stop kouření

6. protizánětlivá terapie

Obr. 3. Morfologický obraz (post mortem) vnitřní plochy aorty u dvou pacientů. Publikováno se souhlasem autora [18].

   50 let 
CAVI = 7,3

  76 let 
CAVI = 11,0
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vyšetřování jedinců s vysokým rizikem vzniku 

hypertenze, což se potvrdilo např. při dife-

renciální dia gnostice preeklamptických stavů 

a chronické hypertenze u gravidních žen [43]. 

Na základě doposud získaných poznatků byl 

CAVI v ně kte rých zemích akceptován jako ná-

stroj pro posouzení účinnosti terapeutických 

postupů u hypertonických pacientů [44,45]. 

Pomocí CAVI bylo rovněž provedeno hodno-

cení léčebného potenciálu alternativních in-

tervencí u hypertenze [46].

CAVI a diabetes mellitus
Diabetes mellitus je patologií, u níž je zvýšení 

tepenné tuhosti pravidlem. Podařilo se pro-

kázat, že pomocí CAVI lze velmi citlivě zachytit 

rozvoj komplikací spojených s diabetem. Dia-

betická periferní neuropatie významně zvy-

šuje CAVI, a to bez průvodních změn v karo-

tické intimě u pacientů s diabetem 2. typu [47]. 

Navíc se ukázalo, že ve srovnání s baPWV pa-

rametr CAVI lépe odráží stav kompenzace dia-

betu [21]. Vysoké hodnoty CAVI také úzce ko-

relují s mírou mikroalbuminurie u diabetu 

2. typu [48], což ještě více podtrhuje mimo-

řádnou schopnost CAVI detekovat diabetické 

mikrovaskulární komplikace. Kromě toho, že 

CAVI významně koreluje s délkou trvání dia-

betu, souvisí rovněž velmi úzce s plazma-

tickou hladinou reaktantů akutní fáze, včetně 

C- reaktivního proteinu, amyloidu, kyseliny si-

alové či fi brinogenu, což jsou známé iniciační 

faktory aterosklerózy u pacientů s diabetem 

2. typu [49]. Podobně jako u dalších patolo-

gických stavů, i v případě diabetu je CAVI po-

užíván pro posuzování účinnosti farmako-

logických postupů u pacientů s diabetem 

2. typu [50].

CAVI a dyslipidemie
LDL cholesterol je považován za silný proa-

terogenní faktor a ně kte ré studie prokázaly 

zvýšené hodnoty CAVI u osob s hyperlipi-

demií [23,51]. V této souvislosti je potěšující, 

že v záplavě asijských výzkumných prací se 

postupně objevují také zkušenosti s klinickou 

aplikací CAVI u českých pacientů. Soška et al 

zjistili, že CAVI nemusí být nezbytně vysoký 

u heterogenní familiární hypercholestero-

lemie [52]. Iniciální stadia aterosklerózy u hy-

percholesterolemie jsou provázené tvorbou 

tukových proužků v intimě (tzv. fatty streaks). 

V této fázi však není tepenná tuhost podstatně 

zvýšená a CAVI může dosahovat normálních 

hodnot, avšak v důsledku progrese se roz-

víjí chronická zánětlivá reakce a tuhost tepny 

roste. Terapie pitavastatinem CAVI snižuje, pro-

tože –  kromě jiného –  tento statin zvyšuje 

syntézu NO v endoteliálních buňkách, a to 

může být jedním z důvodů poklesu tepenné 

tuhosti [53].

CAVI a metabolický syndrom
Obezita a metabolický syndrom mají v sou-

časnosti charakter globální epidemie. Visce-

rální akumulace tuku podmiňuje vznik inzu-

linové rezistence, hypertenze a dyslipidemie. 

Vysoký CAVI typicky provází jak obezitu, tak 

i metabolický syndrom, a pozitivně koreluje 

s obvodem pasu i počtem jednotlivých symp-

tomů [54]. Redukce hmotnosti může zlepšit 

příznaky metabolického syndromu, což potvr-

zují výsledky tříměsíčního kondičního tréninku 

a dietních opatření, po nichž se hodnota CAVI 

výrazně snížila [16]. V této souvislosti je třeba 

také zmínit fakt, že CAVI odráží pozitivní tera-

peutický vliv potravinových doplňků na cévní 

systém u obézních osob [55].

CAVI a syndrom spánkové apnoe
Epizody spánkové apnoe (SA) představují 

značnou zátěž pro vaskulární systém v dů-

sledku opakovaných výkyvů hladiny kyslíku. 

Nedávno publikovaná studie zabývající se zvý-

šeným kardiovaskulárním rizikem u pacientů 

s obstrukční SA prokázala, že plazmatická hla-

dina pentraxinu 3 (prozánětlivý indikátor) ne-

závisle koreluje s hodnotou CAVI [56]. CAVI 

je obecně u nemocných s dia gnostikovanou 

SA vysoký [57], avšak vlivem příslušných te-

rapeutických opatření (CPAP) jeho hodnota 

klesá [58].

CAVI a chronické renální selhání
Vzhledem k tomu, že kardiovaskulární kompli-

kace jsou hlavní příčinou úmrtí u chronických 

nemocí ledvin, je třeba považovat monitoro-

vání arteriální tuhosti za důležitý nástroj zjišťo-

vání přítomnosti a progrese kardiovaskulárních 

komplikací u těchto pacientů. Protože zvýšení 

TK je častým nálezem u většiny pacientů s one-

mocněním ledvin, může být měření CAVI me-

todikou volby, a to právě díky své nezávislosti 

na změnách TK v okamžiku měření (na rozdíl 

od konvenčního měření pomocí baPWV). 

Ze závěrů japonské studie provedené u chro-

nicky hemodialyzovaných pacientů vyplynulo, 

že skóre CAVI nad 7,55 svědčí o přítomnosti 

kardiovaskulárního onemocnění [59]. Z tohoto 

pohledu je možné CAVI používat jako scree-

ningový parametr pro monitoring efektivity 

následné léčby. CAVI našel uplatnění také jako 

úspěšný dia gnostický nástroj u hemodialyzo-

vaných pacientů s diastolickou dysfunkcí [60].

CAVI a zánětlivá 
onemocnění tepen
Vysoké hodnoty CAVI byly nalezeny u nemoc-

ných se systémovým lupus erythematodes 

(SLE) [61]. Kume et al zjistili vysoký CAVI u pa-

cientů s revmatoidní artritidou a jeho následný 

pokles vlivem farmakoterapie [62].

CAVI a tabagismus
Kouření představuje vysoce rizikový inici-

ační faktor vzniku aterosklerózy. Hodnoty 

CAVI jsou u kuřáků vysoké, avšak stop kou-

ření snižuje CAVI již v úvodních fázích a tento 

pokles je výraznější v průběhu následujících 

měsíců [63,64]. Měření CAVI by tedy mohlo 

být silným motivačním prvkem pro jedince, 

kteří se snaží s kouřením skončit.

CAVI a erektilní dysfunkce
Faktory, které zvyšují CAVI, jako je věk, mužské 

pohlaví, hypertenze, diabetes mellitus, dyslipi-

demie, obezita, metabolický syndrom, ICHS, 

CMP, kouření, syndrom spánkové apnoe, jsou 

současně rizikové faktory vedoucí k erektilní 

dysfunkci (ED). Faktory snižující CAVI –  redukce 

váhy, kontrola glykemie, kompenzace hodnot 

TK, stop kouření –  vedou ke zlepšení erektilní 

funkce. Nemocní s ED jsou často nositeli KVO.  

Vyšetření CAVI představuje pro muže s ED ne-

invazivní, šetrnou dia gnostickou metodu pro 

screening možné aterosklerózy, ale i nástroj 

pro posouzení účinnosti terapeutických po-

stupů a změny životního stylu. 

CAVI a věk
Mimo výše zmíněné patologické procesy jako 

hypertenze nebo diabetes jsou procesy stár-

nutí organizmu dobře známým faktorem vý-

znamně zvyšujícím CAVI [65,66]. Všeobecně 

se předpokládá, že růst hodnot pulzního tlaku 

vlivem věku je hlavní příčinou zvýšeného 

počtu na věku závislé hypertenze v důsledku 

stoupající tepenné tuhosti [67]. Studiem vlivu 

věku na růst arteriální tuhosti bylo prokázáno, 

že se tento proces týká spíše hlavních (cent-

rálních) tepen než periferních [68,69]. Sou-

časně byly identifi kovány patofyziologické me-

chanizmy, které přispívají k rozvoji arteriální 

tuhosti. Tyto mechanizmy jsou však odlišné 

jak u aterosklerózy, tak při procesech stárnutí. 

U aterosklerózy se jedná o převážné posti-

žení arteriální intimy s výsledným zvýšením 

tloušťky stěny a tvorbou aterosklerotických 
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plaků, zatímco vlivy stárnutí jsou projevem 

degenerace elastických vláken a masivní ko-

lagenizace a kalcifi kace [70,71]. Výsledky již 

citované japonské populační studie hodno-

tící výsledky měření CAVI u 32 000 zdravých 

osob obou pohlaví také ukázaly, že počet tzv. 

bezrizikových jedinců klesá se zvyšujícím se 

věkem [24]. Dále tato studie prokázala, že 

průměrné skóre CAVI bylo signifi kantně vyšší 

u osob nad 40 let obou pohlaví s vysokým 

stupněm kardiovaskulárního rizika než u sku-

piny bezrizikové [24]. Další práce ukázala, že 

vlivem celkové anestezie nedochází k význam-

nému poklesu CAVI u jedinců starších 65 let 

ve srovnání s jejich mladšími protějšky [72]. 

Protože CAVI je ovlivněn změnami vaskulární 

tonicity, jsou omezené schopnosti relaxace 

arteriální stěny s největší pravděpodobností 

projevem procesů sklerotizace arteriální stěny 

vlivem stárnutí [73]. Tématem CAVI a stárnutí 

se zabývaly také další klinické studie, zejména 

z hlediska významu pro rehabilitaci a pracovní 

lékařství [74,75].

CAVI a budoucí vývoj
Dle aktuálních údajů z nejvýznamnějších vě-

deckých databází vykazuje počet publikací tý-

kajících se CAVI v posledních několika letech 

trvale vzestupný trend, přičemž je oceňo-

vána především jeho spolehlivost při posu-

zování arteriální tuhosti. Zvýšení počtu lite-

rárních údajů je v přímé souvislosti se stále 

intenzivnějším využíváním CAVI nejen v rámci 

hodnocení vaskulárních funkcí u pacientů s již 

dia gnostikovaným onemocněním kardiovas-

kulárního systému nebo u asymptomatických 

jedinců se zvýšeným rizikem, ale také u jiných 

chorobných procesů, u nichž tuhost tepen 

stoupá již v časných fázích. Mimo to se apli-

kační spektrum dále rozšiřuje o studium vlivu 

zatím nespecifi kovaných kardiovaskulárních 

vlivů na zdravé osoby. Ve srovnání s podob-

nými neinvazivními dia gnostickými metodami 

refl ektuje CAVI diskrétní rozdíly již na meta-

bolické [21,54] či celulární úrovni [76]. Není 

proto překvapivé, že tento index může být 

úspěšně používán v obecné populaci pro de-

tekci a posouzení závažnosti subklinických te-

penných abnormit. Již několikrát zmíněná ne-

závislost CAVI na TK je unikátní předností, která 

významně rozšiřuje spektrum klinického vyu-

žití. V této souvislosti je třeba zmínit význam 

CAVI pro studium tepenné tuhosti tepen růz-

ných etnik, protože drtivá většina doposud pu-

blikovaných studií o CAVI je asijského původu, 

a to zejména díky aktivitě japonských týmů. 

Studie provedená u 200 zdravých Japonců 

a stejného počtu ruských protějšků prokázala 

signifi kantně zvýšenou CAVI u subjektů ruské 

národnosti [77]. Ačkoli se zde nabízí vcelku lo-

gický závěr, že vzorek ruské populace byl vy-

staven zvýšenému kardiovaskulárnímu riziku 

(díky obecně vyšší prevalenci těchto onemoc-

nění v Ruské federaci ve srovnání s Japonskem), 

je třeba vzít v úvahu [77] také možný vliv an-

tropometrických a genetických variací daných 

etnickým původem na výsledky měření CAVI. 

Na možnost existence geneticky podmíněné 

vnímavosti vůči kardiovaskulárním onemoc-

něním u různých etnických skupin upozorňují 

i další publikace [78,79]. Za předpokladu exis-

tence možných rozdílů v měření CAVI daných 

etnickým původem [23,78– 80] bude zásadně 

důležité vytvořit spolehlivé databáze referenč-

ních hodnot prostřednictvím realizace velkých 

klinických studií u osob neasijského původu. 

Až poté bude možné považovat parametr CAVI 

za spolehlivý dia gnostický nástroj hodnocení 

arteriální tuhosti v globálním měřítku. Význam 

tohoto konstatování stoupá zejména díky sku-

tečnosti, že tzv. západní industrializované země 

mají podstatně vyšší kardiovaskulární mortalitu 

ve srovnání s japonskou populací, pro kterou 

již normohodnoty CAVI vytvořeny byly [23]. Pří-

padné globální akceptování CAVI jako spoleh-

livého neinvazivního způsobu včasné identifi -

kace kardiovaskulárního rizika či onemocnění 

může být opravdovým průlomem v oblasti 

preventivní medicíny. Patologické změny by 

byly podchyceny již v raném stadiu, což by 

umožnilo včasnou intervenci a motivaci ke 

změně životního stylu [81]. Kromě toho u pa-

cientů s prokázaným kardiovaskulárním one-

mocněním může být CAVI důležitým nástrojem 

monitorování následné progrese chorobného 

procesu [62] a efektivity prováděných terapeu-

tických opatření [38,82,83].

Závěr
Od svého vzniku až do současnosti je para-

metr CAVI předmětem rozsáhlého klinického 

testování jak u tisíců pacientů s prokázaným 

kardiovaskulárním onemocnění (včetně ate-

rosklerózy, ICHS či CMP), tak u osob se zvý-

šeným rizikem, tj. s vysokým krevním tlakem, 

diabetem či obezitou. Vycházíme-li z před-

pokladu, že CAVI dostatečně citlivě detekuje 

časné funkční i organické změny ve velkých 

tepnách ještě před vznikem poškození vět-

šího rozsahu, může být právem považován 

za neocenitelný dia gnostický prostředek pre-

ventivní medicíny. Nejenže jej lze doporučit 

pro kvantitativní posouzení rozsahu atero-

sklerózy velkých tepen u osob s prokázanou 

tepennou patologií, ale také jako screening-

 ový nástroj pro vyšetřování jedinců v sub-

klinickém stadiu postižení. Primárním cílem 

hodnocení tepenné tuhosti pomocí CAVI zů-

stává i nadále časná detekce aterosklerózy, 

což má zásadní význam pro včasnou terapeu-

tickou intervenci a změnu životních zvyklostí. 

Navíc CAVI umožňuje také kvantitativní po-

souzení progrese nemoci a efektivitu léčby. 

Vezmeme-li v úvahu, že první relevantní da-

tabáze referenčních hodnot CAVI pro asijskou 

populaci byla vytvořena poměrně nedávno 

(v roce 2011), je téměř jisté, že klinický výzkum 

CAVI bude mít vysokou prioritu i v příštích 

letech.
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